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، اﻏﻠﺐ ﺑﺎ ﺗﺠﻤﻊ (LLC)ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺰﻣﻦ 
 +5DC +91DC ﻛﻪ (LLC-B)ﻴﻢ  ﺑﺪﺧBﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ  (noitaitnereffid fo retsulC)
ﻫﺎي ﺑﺪﺧﻴﻢ ﺗﻐﻴﻴﺮات  ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺳﻠﻮل. ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻏﻴﺮ ﺑﺪﺧﻴﻢ ﮔﺰارش ﺷﺪه  Tﻣﺘﻌﺪدي در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ ﻋﻠﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ و ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻋﺚ ﻫﺎ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎريﺗﺼﻮر ﻣﻲ ﺷﻮد .ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
  ﻪ ـــﻫﺎي ﻟﻮﺳﻤﻴﻚ ﺑﻪ وﺳﻴﻠ ﻮلـــﺳﻠ اﺧﺘﻼل در ﺗﺸﺨﻴﺺ
  
ﻧﻴﺰ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻧﺎﺗﻮاﻧﻲ در ﺣﺬف آﻧﻬﺎ و   وTﺎي ـــﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫ
در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﻤﻌﻴﺖ . اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮔﺮدﻧﺪ
 ﻫﺴﺘﻨﺪ -82DC+75DC ﻛﺎﻣﻼً ﻣﺘﻤﺎﻳﺰ ﻛﻪ Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
ﻓﻌﺎل ﻛﺮدن ﻣﺴﻴﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﭘﻴﺎم از (. 1)ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
  در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي82DCﻃﺮﻳﻖ 
(. 2) ﻳﺎ ﻛﻤﺘﺮ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ  درﺻﺪ1 ﺑﻪ 58 از Bﺑﺪﺧﻴﻢ 
 Tﺎي ـــﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫــــﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ دار ﺗﻌـــــاﻓ
  ﻛﻪ ﻣﺮﻛﺰي  و)yromem srotceffE(ﺧﺎﻃﺮه اي اﺟﺮاﻳﻲ 
  :ﭼﻜﻴﺪه
 اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ Bﺧﻴﻢ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي  ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺪ)LLC-B( Bﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺰﻣﻦ ﺳﻠﻮل ﻟﻮﺳﻤﻲ  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻏﻴﺮ ﺑﺪﺧﻴﻢ Tﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﺘﻌﺪدي در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺑﺎﻋﺚ  ﺳﺎﻟﻢ در اﻓﺮاد ﭘﻴﺮ( VMC) اﻳﺠﺎد ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ و ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس Tﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 در ﺑﻴﻤﺎران VMCﻫﺎ و  ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻳﻦ ﺳﻠﻮلﻟﺬا اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ  ﺑﻮده اﺳﺖ، Tدر ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
   .اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ LLC
 ﺑﻴﻤﺎر 14 )وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ  LLC-B ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 97ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ -اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺔ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ  در :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ Tﺑﺮرﺳﻲ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي (. -VMCر  ﺑﻴﻤﺎ83 و +VMC
ﺗﺮﺷﺢ ﺳﻴﺘﻮﻛﺴﻴﻦ ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺗﺤﺮﻳﻚ آﻧﺘﻲ ژﻧﻴﻚ و ﻛﺸﺖ ﻛﻮﺗﺎه . ﺑﺎدي ﻫﺎي ﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎل و ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ ﺟﻬﺖ از آزﻣﻮن آﻣﺎري . ﻣﺪت و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ روش رﻧﮓ آﻣﻴﺰي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ
  . ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ دو ﮔﺮوه اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
 ﺑﻪ mid8DC +4DC و  (noitaitnereffid fo retsulC)  +8DC، زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي +VMC در ﺑﻴﻤﺎران :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪة اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي (. <P0/100) ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد -VMCﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران 
در  )2LI( 2اﻳﻨﺘﺮ ﻟﻮﻛﻴﻦ  و در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪة( <P0/50) ﺑﻴﺸﺘﺮ +VMCان  در ﺑﻴﻤﺎر-NFI()
 و  72DC ,82DC ,AR54DC ﻛﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻴﺎن ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ(. <P0/10) ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد -VMCﺑﻴﻤﺎران 
ﻓﺰاﻳﺶ  در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ا75DC و OR54DC، در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ (<P0/100) ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ +VMC در ﺑﻴﻤﺎران 7RCC
  (. <P0/100)داﺷﺖ 
  و ﺑﺮوز  T ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺗﻐﻴﻴﺮات ﮔﺴﺘﺮده در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي LLC-B در ﺑﻴﻤﺎران VMC ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
 ﺗﺎ ﺣﺪ زﻳﺎدي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒﺖ LLC-Bﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﭼﻨﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ در . ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻛﺎﻣﻼً ﺗﻤﺎﻳﺰ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻲ ﮔﺮدد
  .  اﺳﺖVMC
  
،ﺮوس، ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎوﻳ  .T ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺰﻣﻦ، ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ و :اژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي 
  دﻛﺘﺮ ﺑﺘﻮل ﭘﻮر ﻗﻴﺼﺮي، ﻣﻬﺪي ﺑﻨﻲ ﻃﺎﻟﺒﻲ  LLC-B در T و اﺛﺮ آن ﺑﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي VMCﺳﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒﺖ 
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 ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران داراي ژن اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ +4DC 
 ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران داراي ﺟﻬﺶ (LLC-MU)ﺟﻬﺶ ﻧﻴﺎﻓﺘﻪ 
دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري و ( LLC-M)
. (3)ﺎﻧﺪﮔﺎري ﺑﺪون درﻣﺎن ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻮﺗﺎه ﺑﻮدن دوره ﻣ
 و Tﻫﺎي  وﺿﻌﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎر از ﻧﻈﺮ ﺳﻠﻮل
ﺖ  در زﻣﺎن ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺎ ﺳﺮﻋ)KN(ﻛﺸﻨﺪه ﻃﺒﻴﻌﻲ 
 ﻫﺎياﺧﺘﻼﻻت ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ  .(4)ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ارﺗﺒﺎط دارد 
و ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ( 5-8) ﻣﻜﺮراً در ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺰارش ﺷﺪه T
 LLC-Bﻫﺎي   و ﺳﻠﻮلT ﺑﺮ روي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 83DC
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه 
ﺑﺮوز ﭘﺪﻳﺪه ﻫﺎي ﺧﻮد اﻳﻤﻨﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران (. 9)اﺳﺖ 
وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺸﺨﺼﻲ ﺑﺮاي آن ﻫﻨﻮز ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻧﺸﺪه 
   ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه را ﻣﺆﺛﺮTﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي اﻣﺎ اﺧﺘﻼل ﻟ. اﺳﺖ
   (.01)ﻣﻲ داﻧﻨﺪ 
ﻫﺎي   و ﻫﻤﻜﺎران اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻮلiiaiK
و ( -NFI )اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ  ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه 8DCو  4DC
   را در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﺎﻫﺪه)4-LI( 4 اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ
 +251DCﻫﺎي  اﻓﺰاﻳﺶ درﺻﺪ ﺳﻠﻮل(. 01)ﻧﻤﻮده اﻧﺪ 
 دﻳﺪه 8DC+  و+4DCدر ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ دﻟﻴﻠﻲ ﺑﺮ ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ( 11)ﺷﺪه اﺳﺖ 
دﻻﻳﻞ ﺑﺮوز .  ﺑﺎﺷﺪLLCﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري در  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
-B در Tﭼﻨﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﮔﺴﺘﺮده اي در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ روﺷﻦ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ و دﻻﻳﻞ ﻣﻮﺟﻮد LLC
ﻮدن آﻧﻬﺎ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ـــﺑﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑ
از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي .  ﻧﻴﺴﺖﭼﻨﺪان ﻣﺘﻘﺎﻋﺪ ﻛﻨﻨﺪه
ﺮات ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ در زﻳﺮ ــــﺮوﺳﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺗﻐﻴﻴـــوﻳ
ﭼﻨﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ .  اﻳﺠﺎد ﻧﻤﺎﻳﻨﺪTﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي  ﮔﺮوه
 در VMCدر اﻓﺮاد ﻣﺴﻦ و ﺳﺎﻟﻢ داراي ﺳﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒﺖ 
 و (21-41) ﻗﺒﻼ ًﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﻮد +8DCﻫﺎي  ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل
 در +4DCﻫﺎي  ﻴﺖ ﺳﻠﻮلﻣﺎ ﻧﻴﺰ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات را در ﺟﻤﻌ
از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ در . (51)اﻳﻦ اﻓﺮاد ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮدﻳﻢ 
 8DC و 4DC ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﻳﻲ از ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ LLCﺑﻴﻤﺎران 
ﺗﻐﻴﺒﺮات ﻧﺴﺒﺖ . (61) وﺟﻮد دارد VMCﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
 و اﺧﺘﻼﻻت ﻋﻤﻠﻲ Tﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ، ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺳﻠﻮل
 ﻣﺮﺑﻮط ﺑﺎﺷﺪ و VMC ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ LLCآﻧﻬﺎ در 
ﺮاﻳﻦ ﻫﺪف از ﺑﻨﺎﺑ. ﺗﺒﺎط را ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ ﻛﻨﺪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ اﻳﻦ ار
 ﺑﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮات VMCﺛﻴﺮ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﻣﻄﺎﻟﻌﺔ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎ
 و ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ آﻧﻬﺎ در ﺑﻴﻤﺎران Tﻫﺎي  ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖزﻳﺮ ﮔﺮوه
  . ﺑﻮدLLC
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 و ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ- ﻲﺗﻮﺻﻴﻔﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع 
 LLC ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه 97ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺳﻴﻠﻴﺎك ﺷﻬﺮ ﺑﻴﺮﻣﻴﻨﮕﻬﺎم اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن ﺑﻮدﻧﺪﻛﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 
 ﺑﻴﻤﺎري آﻧﻬﺎ ﻗﻄﻌﻲ LLCﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ 
 VMCﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن . ﻛﺮدﻧﺪﺷﺪه و ﺑﺮاي ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﻲ
 ﻣﺸﺨﺺ GgIVMCدر ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ اﻟﻴﺰاي 
ﺷﻤﺎرش .  ﻧﻔﺮ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدﻧﺪ83 ﻧﻔﺮ ﻣﺜﺒﺖ و 14ﺷﺪ ﻛﻪ 
 retluoCز ﺷﻤﺎرﻧﺪه ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻄﻠﻖ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ا
ﻫﺎ و ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ  آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺗﻌﻴﻴﻦ زﻳﺮ ﮔﺮوه. ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ اي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ 
 و آزﻣﺎﻳﺶ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ )CMBP(
  .ﺑﺮ روي ﺧﻮن ﻛﺎﻣﻞ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
  ﻫﺎ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎل رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺳﻠﻮل
 ،Tﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ زﻳﺮ ﮔﺮوه
ﻛﻪ از ﺧﻮن ﻛﺎﻣﻞ ﺟﺪا ﺷﺪه ﺑﻮد ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي  CMBP
 03 ﺑﻪ ﻣﺪت 8DC و 3DC، 4DCﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎل ﻛﻨﮋوﮔﻪ 
. دﻗﻴﻘﻪ در ﺣﺮارت اﺗﺎق در ﺗﺎرﻳﻜﻲ ﻣﺠﺎور ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ
  درﺻﺪ1آﻟﺪﺋﻴﺪ ﻓﺮمﻫﺎ ﺳﭙﺲ ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪه و در ﭘﺎرا ﺳﻠﻮل
  ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه و ﺑﺮاي آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي)SBP( در ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت
 ﻫﺎي ﻫﺎ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي در ﻣﻄﺎﻟﻌﺔ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ، ﺳﻠﻮل. ه ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪآﻣﺎد
  ﻫﺎي و ﻳﻜﻲ از آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي4DC  ،3DCﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎل 
 ، 75DC،82DC ، 72DC،83DC،OR54DC ،AR54D
  . ﻣﺠﺎور ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ7RCC
 ﺗﺤﺮﻳﻚ آﻧﺘﻲ ژﻧﻴﻚ ﺑﺎ ﺳﻮﭘﺮ آﻧﺘﻲ ژن و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي 
   داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﭘﺲ از ﻛﺸﺖ ﻛﻮﺗﺎه ﻣﺪت
ﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪة ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫ
. (71) ﮔﺮدﻳﺪ ﺘﻌﻴﻴﻦـــ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﺧﺎص ﺑﺎ روﺷﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻼً
ﺧﻮن ﻛﺎﻣﻞ در ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﭘﺮوﭘﻴﻠﻦ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ و ﺳﻮﭘﺮ 
ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ( ﺎﻓﻴﻠﻮﻛﻮكاﺳﺘ  Bاﻧﺘﺮوﺗﻮﻛﺴﻴﻦ )BESآﻧﺘﻲ ژن 
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 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ در ﻧﻈﺮ BESﻟﻮﻟﺔ ﺑﺪون . اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ
 ﺳﺎﻋﺖ 6 ﺑﻪ ﻣﺪت 73C◦ر ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ در اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮ. ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
 A nidleferB ﺳﺎﻋﺖ آﺧﺮ، 4ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ و در 
 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ 01ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻬﺎﻳﻲ 
ﭘﺲ از ﭘﺎﻳﺎن زﻣﺎن اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن، ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ . اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ
 ﺑﻪ ﻣﺪت )ATDE(اﺳﺘﻴﻚ اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻦ ﺗﺘﺮااﺗﻴﻠﻦ دي
ﻫﺎي  ﺳﭙﺲ ﮔﻠﺒﻮل.  دﻗﻴﻘﻪ در ﺣﺮارت اﺗﺎق ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪﻧﺪ51
. ﺷﺪه و ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﺗﺜﺒﻴﺖ ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ ﺰ ﻟﻴﺰﻗﺮﻣ
ﺛﻴﺮ ﻣﺤﻠﻮل  ﻫﺎ ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪه و ﺗﺤﺖ ﺗﺎﭘﺲ از آن ﻟﻮﻟﻪ
ﻫﺎ ﻣﺠﺪدا ً  اﻳﻦ ﺳﻠﻮل. ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﻳﺮ ﻛﻨﻨﺪه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﺳﭙﺲ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي . ﺷﺴﺘﻪ و آﻣﺎدة رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺷﺪﻧﺪ
  -NFIآﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي   و ﻳﻜﻲ از 4DCﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎل 
ﻪ روش ﻓﻮق ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﻣﺸﺎﺑ  ﺑﻪ ﺳﻠﻮل 2-LIﻳﺎ
آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺎ . رﻧﮓ آﻣﻴﺰي و آﻧﺎﻟﻴﺰ ﮔﺮدﻳﺪ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ  PX retluoC دﺳﺘﮕﺎه ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي ﻣﺪل
 ﻫﺎي ﻛﻪ اﺑﺘﺪا ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﻣﺤﺪود ﮔﺮدﻳﺪ و ﺳﭙﺲ ﺳﻠﻮل
.  در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻳﻜﻲ از ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ4DC
ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﻣﺤﺪوده  در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﻳﺮ ﮔﺮوه
 ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ و css )rettacs edis( در ﻣﻘﺎﺑﻞ 3DC
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﺳﭙﺲ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺮاﺣﻞ آﻧﺎﻟﻴﺰ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 ﮔﺮدﻳﺪ و +3DCﻫﺎ ﻣﺤﺪود ﺑﻪ  ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
.  در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻳﻜﻲ از ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺷﺪ4DCﺳﭙﺲ 
اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي ﺳﭙﺲ ﺑﺎ 
   . ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪIDM  niWﻧﺮم اﻓﺰار 
 ﻮرد اﺳﺘﻔﺎدهآﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎل و ﻣﻌﺮف ﻫﺎي ﻣ
  ، )EP ,CTIF( a2GgI esuoM، )EP ,CTIF( 1GgI esuoM ﺷﺎﻣﻞ
   از)CTIF( -NFI itnA، )EP( 2-LI itnA
  وmetsys yrtemotyc onummI nosnikciD -notceB 
  ،)DCE-5CP( 4DC itnA ،)CTIF( 8DC itnA
  ygonummIretluoCاز )EP( 3DC itnA و )5CP(96DC itnA
 ﺗﻬﻴﻪ amgiS از  AnidleferBو ATDE  ،BES. ﺷﺪ ﺮﻳﺪاريﺧ
 ﻓﻨﻮﺗﻴﭗﺗﻌﻴﻦ   ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده دراز آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي. ﮔﺮدﻳﺪ
  ، )CTiF( OR54DC-itnA،75DC-itnA )EP,CTIF(
 ،)CTIF( 82DC itnA ،)EP,CTIF( AR 54DC-itnA
   از 7RCC-itnA و   gatlaC  از)CT( 82DC – itnA
   .ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ ﺗﻬﻴﻪ metsyS D &R
 آزﻣﻮن اﺳﺘﻔﺎده ازﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﺑﺎ 
 ﻛﻤﺘﺮ از eulavPاﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و  ﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ آﻣﺎري
   . ﻣﻌﻨﻲ دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ0/50
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 در ﺑﻴﻤﺎران +3DCﻫﺎي  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل 
، داراي ﺳﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران داراي LLC
. (<P0/50 )ﺳﺮوﻟﻮژي ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد
 در دو Tﻫﺎي  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻮل ﻲ زﻳﺮ ﮔﺮوهﭘﺲ از ﺑﺮرﺳ
 ﻫﺎي ﮔﺮوه، ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﺣﺎﺻﻞ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل
 اﺳﺖ و ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ +4DC ﻫﺎي  و ﻧﻪ ﺳﻠﻮل+8DC
 ﻫﺎي  زﻳﺮ ﮔﺮوه ﺳﻠﻮلﭼﻨﻴﻦﻫﻢ (. <P0/100) وﺟﻮد دارد دو ﮔﺮوه
 ﻧﻴﺰ در ﺑﻴﻤﺎران mid8DC+4DC( ) ﺿﻌﻴﻒ  8DC ﻣﺜﺒﺖ،4DC
 ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري   VMC-ﻴﻤﺎران ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑ+VMC
  .(1، ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) (<P0/10)ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد 
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻨﺒﻊ آﻧﺘﻲ ژن BES  ﺳﻮﭘﺮ آﻧﺘﻲ ژن
دو ﮔﺮوه   در ﻫﺮ+4DC،  Tﺑﺮاي ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
 اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ و ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ VMC-و+VMC  ﺑﻴﻤﺎران
ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي و ﺑﺮرﺳﻲ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ 
ﺑﻴﻤﺎران   در-NF1ﻣﻴﺰان ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ . ﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪﺑ
 ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري -VMC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران +VMC
، ﭘﺎﺳﺦ در ﺑﻴﻤﺎران 2-LIدر ﻣﻮرد (. <P0/50)ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد 
ﺑﺮرﺳﻲ زﻳﺮ . (<P0/10) ﺑﻮد -VMC ﻛﻤﺘﺮ از +VMC
ﻫﺎ ﻧﺸﺎن  از ﻧﻈﺮ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ4DCﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي  ﮔﺮوه
 و در  2-LI+γ-NFI- ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ،+VMC  داد ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎران
 ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ و در +2-LI-γ-NFI ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ -VMCﺑﻴﻤﺎران 
 .(<P0/50) ﺑﻮدﻫﺮ دو ﺣﺎﻟﺖ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار 
 evïaN، Tﻫﺎي   ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﺳﻠﻮل +2-LI-γ-NFIﻓﻨﻮﺗﻴﭗ
  +VMCو ﺧﺎﻃﺮه اي ﻣﺮﻛﺰي اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎران  (ﺑﻜﺮ)
 ﺑﻮد ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻛﻤﺘﺮ -VMCﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران 
 ﻧﺸﺎن -2-LI+γ-NFIدر ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ (. <P0/50)
 ﺧﺎﻃﺮه اي اﺟﺮاﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در Tدﻫﻨﺪه ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري VMC- ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ +VMCﻳﻤﺎران 
  .(2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) (<P0/50 )ﺑﻮدﺑﻴﺸﺘﺮ 
  دﻛﺘﺮ ﺑﺘﻮل ﭘﻮر ﻗﻴﺼﺮي، ﻣﻬﺪي ﺑﻨﻲ ﻃﺎﻟﺒﻲ  LLC-B در T و اﺛﺮ آن ﺑﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي VMCﺳﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒﺖ 
  ﻣﺒ ـﺘﻼ ﺑـﻪ ( VMC-)و ﻣﻨﻔـﻲ ( +VMC)  در  ﺑﻴﻤﺎران ﺳ ـﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس ﻣﺜﺒـﺖ Tﻣﻘﺎﻳﺴﻪ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي  : 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 (LLC-B ) Bﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺰﻣﻦ ﺳﻠﻮل  ﻟﻮﺳﻤﻲ                      
  
                                   ﮔﺮوه
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 VMC-ﺑﻴﻤﺎران +VMC ﺑﻴﻤﺎران  
   eulavp Tزﻳﺮ ﮔﺮوه ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 





  noitaitnereffid fo retsulC:DC         ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس:VMC











  در ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺰﻣﻦ mid8DC+4DC T ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي. : 1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
  noitaitnereffid fo retsulC:DC      ﺿﻌﻴﻒ 8DC ،ﻣﺜﺒﺖ 4DC ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي mid8DC+4DC: 
  
 <P0/50  8462( 571-6399) +3DC
  9311( 321-2704) +4DC  2621( 75-3815) >P0/50
  5741( 151-3757)  +8DC  2701( 94-7736) <P0/100
  91( 5-671) mid8DC+4DC  01( 1-24) <P0/10
  <P0/50  66( 21-436)  32( 1-951)  8DC-4DC-
  
    
ﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﺑﺮ ــ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺎﺑVMCﺑﻮدن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺜﺒﺖ
 4DC در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي  75DCاﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﺪ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ آن را ـــ درﺻ05داﺷﺖ ﺑﻄﻮري ﻛﻪ ﺗﺎ 
 ﻣﻴﺎﻧﻪ ﺑﻴﺎن  -VMCﺑﻴﻤﺎران ﺎن ﻛﺮدﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ درــﺑﻴ
 ﺗﻔﺎوت 83DC در ﺑﻴﺎن. (<P0/100) ﺑﻮد  درﺻﺪ2/2آن 
 +OR54DC .ﻼﺣﻈﻪ اي ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪﻗﺎﺑﻞ ﻣ
 ﻴﺖ ﻫﺎيﺻﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ژن اﺳﺖ و درﻧﺸﺎﻧﻪ 
  +VMCﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ دار در ﺑﻴﻤﺎران  +4DC+OR54DC
ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در   در.(<P0/100)  ﺑﻮدVMC- ﺑﻴﺶ از ﺑﻴﻤﺎران
 ﺮ اﺳﺖـــــ ﺑﻜ ﻛﻪ ﻋﻼﻣﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎيAR54DCاﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران 
 ﻲ داريـﻣﻌﻨ ﻮرتـــ ﺑﻪ ﺻVMC- ﺎرانـــﻪ ﺑﻴﻤـــﺖ ﺑـﻧﺴﺒ
  ﺮ رويــﻮﻻً ﺑـــﻛﻪ ﻣﻌﻤــﺰ  ﻧﻴ7RCC.(<P0/50) ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد
، T ﻋﻼﻣﺖ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﺑﺮ روي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 7ﺑﻴﺎن 
.   ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪVMC-و+VMC ، LLC-B ﺑﻴﻤﺎران +4DC
 ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻛﻤﻚ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ 72DCﻮﻟﻜﻮل ﻣ
 را ﺣﻤﺎﻳﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و در ﺑﻘﺎء Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ  در ﻃﻲ ﺗﻤﺎﻳﺰ
اﻳﻦ ﻋﻼﻣﺖ . ﺪه ﻣﺆﺛﺮ اﺳﺖـــ ﻓﻌﺎل ﺷTﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
داﺷﺖ +VMC  ﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ در ﺑﻴﻤﺎرانـــﻛﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑ
ﻮل ﻛﻤﻚ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ـــ ﻧﻴﺰ ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜ82DC(. <P0/100)
  ز  ا درﺻﺪ81/6، +VMCﺎران ــــاﺳﺖ ﻛﻪ در ﺑﻴﻤ
 اﻳﻦ ﻋﻼﻣﺖ را از دﺳﺖ داده اﻧﺪ، در +4DCﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ درﺻﺪ01/3 VMC-ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎران 
 ﭘﺲ از 83DCو 75DC  . ﻓﺎﻗﺪ اﻳﻦ ﻋﻼﻣﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ+4DC
  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣـــﻮرد.  ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
  
  9831ﺑﻬﺎر / 1، ﺷﻤﺎره 21دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
  ﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮ وﻳﺮوس ﻣﺜﺒـﺖ  در ﺑﻴﻤﺎران 2 اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ و اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي   ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  ﻧﺴﺒﺖ ﺳﻠﻮل :2ول ﺷﻤﺎره ﺟﺪ
   Bو ﻣﻨﻔﻲ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺰﻣﻦ ﺳﻠﻮل                          
  
  















  .ﺪﻨﻣﻴﺎﻧﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷ( ﻣﺤﺪوده ﺗﻮزﻳﻊ)داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت -،     2اﻳﻨﺘﺮ ﻟﻮﻛﻴﻦ: 2-LIاﻳﻨﺘﺮ ﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ،  :   γ-NFIﺮوس، ﻣﮕﺎﻟﻮ وﻳ ﺳﻴﺘﻮVMC:
  
  
  ﻣﺒ ـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻟﻮﺳـﻤﻲ ( -VMC)و ﻣﻨﻔـﻲ ( +VMC)در ﺑﻴﻤﺎران ﺳ ـﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس ﻣﺜﺒـﺖ  +4DCﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي   :3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  (LLC-B) B ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻣﺰﻣﻦ ﺳﻠﻮل                         
  
VMC:
           
 +VMC ﺑﻴﻤﺎران  -VMC ﺑﻴﻤﺎران
  eulavP  ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
  <P0/50  5/4( 1/4-7/2)  3/5( 0/5-41/6) +γ-NFI
  6( 8,1-5,8)  <P0/10  3/8( 5,1-2,6) +2-LI
  2/3( 0/9-7/2)  <P0/50  1/53( 0/3-2/8)  +2-LI+γ-NFI
  1/1( 0/8-4/7)  <P0/50  2/7( 1/1-21/7) -2-LI+γ-NFI
  <P0/50  3/8( 1-8/3)  2/6( 0/7-3/6) +2-LI-γ-NFI
                                   ﮔﺮوه
  +VMC ﺑﻴﻤﺎران -VMC ﺑﻴﻤﺎران
 eulavP  DCزﻳﺮ ﮔﺮوه ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 <P0/100  19/3 ( 78/7 – 39/2)  65/8( 33/5 -07/3)  72DC
  >P0/50  64 ( 72/3 – 75/8)  04/6( 83-05) 83DC
  <P0/100  62/6( 71/4-44/2)  18/7 ( 26/5 – 29/2)  OR54DC
  <P0/50  04/7( 22/3 – 94/5)  31/4( 1/7 – 86/2) AR54DC
  <P0/10  97/9(26/2-68/6)  91/5( 31/8-35) 7RCC
  <P0/100  2/2/.(3-6/4)  61/5( 6/5-5/.5) 75DC
  <P0/10  98/3( 76/2-99/2)  58/7( 96/5-19/5) 82DC
  DC  : noitaitnereffid fo retsulC                                                                           ﺳﻴﺘﻮ ﻣﮕﺎﻟﻮ وﻳﺮوس
  .ﻧﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﺎﻣﻴ( ﻣﺤﺪود و ﺗﻮزﻳﻊ)داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت  -
  
ﻫﺎي ﺑﻜﺮ و ﺧﺎﻃﺮه ﻣﺮﻛﺰي ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﺷﻮد در  ﺳﻠﻮل
  ﺑﻄﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد+VMC  ﺑﻴﻤﺎران
  .(3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ( )<P0/10)
  
  :ﺑﺤﺚ
 و آﺳﻴﺐ Tاﺧﺘﻼﻻت ﭘﻴﺸﺮوﻧﺪة ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 ﻫﻤﻮاره ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ  LLC-Bﻫﺎ در ﻋﻤﻞ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
ﺑﻮده و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي را در ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻳﻦ 
اﺧﺘﻼﻻت . ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص داده اﺳﺖ
ﻮﻻً ﻣﻮازي ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ ﻣﻌﻤ ﮔﺴﺘﺮده اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
 T ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي LLCدر اﻛﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎران . اﺳﺖ
ﻫﺎي  اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺎﺳﺎً ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل ﻳﺎﺑﺪ واﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 
 اﺛﺮ ﻣﻲ ﮔﺬارد ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻌﻜﻮس ﺷﺪن ﻧﺴﺒﺖ +8DC
ﻫﺎي  در ﻣﻄﺎﻟﻌﺔ ﻣﺎ  ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل(. 81)ﻣﻲ ﮔﺮدد  8DC/4DC
 -VMC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران LLC +VMC در ﺑﻴﻤﺎران+8DC
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد و ﻣﻌﻜﻮس ﺷﺪن ﻧﺴﺒﺖ 
  دﻛﺘﺮ ﺑﺘﻮل ﭘﻮر ﻗﻴﺼﺮي، ﻣﻬﺪي ﺑﻨﻲ ﻃﺎﻟﺒﻲ  LLC-B در T و اﺛﺮ آن ﺑﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي VMCﺳﺮوﻟﻮژي ﻣﺜﺒﺖ 
08 
 -VMCران  و ﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎ+VMC در ﺑﻴﻤﺎران 8DC/4DC
اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫﻤﺎن ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در . وﺟﻮد داﺷﺖ
 در ﺳﻨﻴﻦ ﭘﻴﺮي +VMC در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻲ ﺗﻮان اﻳﻦ .(91)ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
 ﻣﺎﻫﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري  و ﻧﻪVMCﺑﻪ  LLC ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﺴﺒﺖ را در
  ﺳﻠﻮل)mid8DC( +8DC+4DC ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ. ﻧﺴﺒﺖ داد
 اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل. ﻴﺎﺑﻲ در ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪﻫﺎي ﻛﻤ
 ﻫﺎ در ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺗﻴﻮ ﻧﻈﻴﺮ ﻟﻮﺳﻤﻲ ﺳﻠﻮل
 و inuS(. 02)ﻲ ﺷﻜﻞ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻳﻫﺎي ﻣﻮ
ﻫﺎ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎ ً ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
دارﻧﺪ و در ( VIH ﻳﺎ VMC)اﺧﺘﺼﺎﺻﻴﺖ ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ 
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ وVMCﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎ 
ﺣﺎﺿﺮ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﺔ (.12)ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ 
 ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري Tاﻳﻦ ﺟﻤﻌﻴﺖ از ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
 ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد -VMC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران +VMCدر ﺑﻴﻤﺎران 
 اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻦ ﺟﻤﻌﻴﺖ LLC-B ﻛﻪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ در
 و trebmaL.  اﺳﺖVMCﺳﻠﻮﻟﻲ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ 
در ﻃﻲ ﭼﻨﺪ ﺳﺎل در ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻤﻜﺎران اﻳﻦ ﺟﻤﻌﻴﺖ را 
  ﻛﻪ ( 22)ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻛﺮده و ﻣﻴﺰان آن را ﺛﺎﺑﺖ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻧﺪ 
 ﻛﻪ وﻳﺮوس ﭘﺎﻳﺪار اﺳﺖ و VMCﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﻣﺎﻫﻴﺖ 
ﻣﻜﺮراً ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ را ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ 
  . ﺑﺎﺷﺪ
  T , +4DCﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ اﻳﻤﻨﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
ﻓﻌﺎل  اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي LLCدر ﺑﻴﻤﺎران 
و ﻛﺎﻫﺶ  96DC و  ,75DC ,RD-ALHﺷﺪن ﻧﻈﻴﺮ
 82DCاز دﺳﺖ دادن (. 32،1) را ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ 82DC
ﻫﺎ   ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻼﻣﺘﻲ از ﭘﻴﺮي اﻳﻦ ﺳﻠﻮلTﻫﺎي  در ﺳﻠﻮل
 +4DCدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ، ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي  (.42)ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ 
  ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ از ﻧﻈﺮ -VMC  و +VMCدر ﺑﻴﻤﺎرن 
ﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﺗﺎ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ
ﻫﺎي  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  ﺳﻠﻮل.  ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮددVMC ﺑﺎ LLC-Bﺑﻴﻤﺎران  +4DC
ﻫﺎي   ﺑﻪ ﻃﻮر وﺿﻮح اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺳﻠﻮل+4DC
و ( %62/6در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ % 18/7ﻣﻴﺎﻧﻪ  ) +OR54DC
 ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ +VMCرا در ﺑﻴﻤﺎران (  ﺑﺮاﺑﺮ5ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً  )+75DC
ﻫﺎي  در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻧﺴﺒﺖ ﺳﻠﻮل.  ﻧﺸﺎن داد-VMC ﻴﻤﺎران ﺑ
 ﻣﻴﺰان  ﺑﻪ 72DC ,AR54DC ,7RCC ,82DCﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪة
ﻓﻨﻮﺗﻴـــﭗ ﻟﻨﻔﻮﺳــﻴﺖ ﻫﺎي . ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد
 ﻧﺸــﺎن داده اﺳﺖ ﻛــﻪ اﻳــﻦ VMC اﺧﺘﺼــﺎﺻﻲ +4DC
 ,-7RCC ,-72DC ,+OR54DC ,+75DCﻫﺎ ﻋﻤــﺪﺗﺎً ﺳــﻠﻮل
، ﭘﺎﺳﺦ LLC ﻃﺮف دﻳﮕﺮ در ﺑﻴﻤﺎراناز (. 51) ﻫﺴﺘﻨﺪ  -82DC
 ﻫﺎ ﺣﺪود  ﺑﺎﻻﺳﺖ و اﻳﻦ ﺳﻠﻮلVMC اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  4DCاﻳﻤﻨﻲ
 (.61) را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 4DC  از ﻛﻞ ﺟﻤﻌﻴﺖ  درﺻﺪ11
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﻛﻞ ﺟﻤﻌﻴﺖ 
 VMC ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎﻧﻪ اي از ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺪﻳﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ +4DC
ﻮﺗﻴﭗ ﺧﻄﺮ  ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮔﺴﺘﺮش ﻓﻨVMCﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن . ﺑﺎﺷﺪ
و ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ( 52)زاي اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺖ 
ﻴﻮن آﻧﻔﻮﻻﻧﺰا  ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳ+VMC
اﻳﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﻛﻪ اﻛﺜﺮ . (62)ﻧﺎﻗﺺ ﺑﻮده اﺳﺖ 
در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  +4DC -82DCﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
 ﻛﻪ ﻧﺸﺎن +OR54DCﻫﺎي  ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل.  ﺑﺎﺷﻨﺪVMC
رد ﻛﺮده ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ژن اﺳﺖ در ﻫﺎي ﺑﺮﺧﻮ دﻫﻨﺪه ﺳﻠﻮل
 ﻛﻪ ﻋﻼﻣﺖ +7RCCﻫﺎي   ﺑﻴﺸﺘﺮ و ﺳﻠﻮل+VMCﺑﻴﻤﺎران 
ﻫﺎي ﺑﻜﺮ اﺳﺖ ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻫﻤﮕﻲ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ  ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﺑﻜﺮ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل ﻧﻜﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻠﻮل
.  اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻛﻤﺘﺮ اﺳﺖ+4DC
 يﻫﺎ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﺣﺘﻤﺎل دارد ﻛﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﭼﻨﻴﻦ ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ از ﺳﻠﻮل
 ﺧﺎﻃﺮه اي ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ آﺳﻴﺐ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي
  دﻳﮕﺮي ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺪن ﺑﺎ آن ﺑﺮﺧﻮرد ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ و اﻳﻦ 
ﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺎﻟﻘﻮه در اﻓﺰاﻳﺶ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ .  ﺑﺎ آن ﻣﻮاﺟﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪLLCﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎران 
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ +VMC در ﺑﻴﻤﺎران +4DC  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
ﺦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ژن در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﭘﺎﺳ
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺤﺮك اﻧﺘﺨﺎب BESﺳﻮﭘﺮ آﻧﺘﻲ ژن . ﮔﺮدد
در ﺑﻴﻤﺎران . ﮔﺮدﻳﺪ و ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻧﺴﺖ ﺑﻪ آن ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ
 ﺑﻮد، در -VMC ﺑﻴﺶ از ﺑﻴﻤﺎران -NFI ﭘﺎﺳﺦ +VMC
وﻗﺘﻲ ﻛﻪ .  ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد2-LIﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺎﺳﺦ 
ﻦ ﻫﻤﺰﻣﺎن آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺷﺪﻧﺪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﺮ دو ﺳﻴﺘﻮﻛﺴﻴﺳﻠﻮل
 ﺑﻴﺶ از +VMC در ﺑﻴﻤﺎران 2-LI+-NFI -ﻫﺎي ﻧﺴﺒﺖ ﺳﻠﻮل
 در اﻳﻦ ﮔﺮوه +2-LI--NFIﻫﺎي   و در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺳﻠﻮل-VMC
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دﻮﺑ ﺮﺘﻤﻛ . ﺢﺷﺮﺗIFN- يا هﺮﻃﺎﺧ يﺎﻫﻮﻠﺳ ﻲﮔﮋﻳو ﻲﻳﺎﻬﻨﺗ ﻪﺑ 
لﻮﻠﺳ ﺖﻴﻌﻤﺟ رد ﻲﻳاﺮﺟا يﺎﻫ CD4+ ًﻻﺎﻤﺘﺣا ﻦﻳا و ﺖﺳا 
ﻳز ﻦﻳا ﻊﻤﺠﺗ ﺖﻤﺳ ﻪﺑ ﻞﻳﺎﻤﺗ ةﺪﻨﻫد نﺎﺸﻧ رد هوﺮﮔ ﺮ
نارﺎﻤﻴﺑ  CMV+ﺖﺳا .لﻮﻠﺳ ﺶﻫﺎﻛ  يﺎﻫCD4+ 
ﻴﻟﻮﺗــــﻨﻨﻛ ﺪــــ ةﺪIL-2لﻮﻠﺳ ﺖﻴﻌﻤﺟ ﺰﻴﻧ و  يﺎﻫIFN--
IL-2+رد   نارﺎﻤﻴﺑCMV+ﺮﺘﻤﻛ زا يا ﻪﻧﺎﺸﻧ   ندﻮﺑ
لﻮﻠﺳ ﺖﻴﻌﻤﺟ  ﻪﻛ ﺖﺳا يﺰﻛﺮﻣ يا هﺮﻃﺎﺧ و ﺮﻜﺑ يﺎﻫ
 نارﺎﻤﻴﺑ ﻲﻧاﻮﺗﺎﻧ ﺖﻠﻋ يﺪﺣ ﺎﺗ ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣCLL ﺦﺳﺎﭘ رد ار 
ﻫد ﺢﻴﺿﻮﺗ ﺎﻫ ﺖﻧﻮﻔﻋ ﻪﺑﺪ .  
  
يﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ:  
ندﻮﺑ ﺖﺒﺜﻣCMV  نارﺎﻤﻴﺑ رد CLL ﺎﺑ هاﺮﻤﻫ 
 يﺎﻫ ﺖﻴﺳﻮﻔﻨﻟ رد هدﺮﺘﺴﮔ ﺮﻴﻴﻐﺗT يﺎﻫ هوﺮﮔ ﺮﻳز ﺮﻴﻴﻐﺗ ،
 يﺎﻫ لﻮﻠﺳT يﺎﻫ لﻮﻠﺳ ﺶﻳاﺰﻓا ،CD4+CD8dim زوﺮﺑ و 
لﻮﻠﺳ ﭗﻴﺗﻮﻨﻓ ﺪﺷﺎﺑ ﻲﻣ ﻪﺘﻓﺎﻳ ﺰﻳﺎﻤﺗ ًﻼﻣﺎﻛ يﺎﻫ . ﺶﻫﺎﻛ
 ﺖﺳا ﻦﻜﻤﻣ يﺰﻛﺮﻣ يا هﺮﻃﺎﺧ و ﺮﻜﺑ يﺎﻫ ﺖﻴﺳﻮﻔﻨﻟ
 يﺎﻫ ﺖﻴﺳﻮﻔﻨﻟT عوﺮﺷ رد ار ﺦﺳﺎﭘ ﻞﻴﻤﻜﺗ و ﻆﻔﺣ ،
لﻮﻠﺳ و ﺎﻫ نژﻮﺗﺎﭘ ﻪﺑ ﺖﺒﺴﻧ ﻲﻨﻤﻳا  ناﻮﺗﺎﻧ يرﻮﻣﻮﺗ يﺎﻫ
دزﺎﺳ .ﻲﮔدﻮﻟآ ﺪﻨﭼ ﺮﻫ CMV  ﻢﺘﺴﻴﺳ ياراد داﺮﻓا رد
 ﺎﺑ هاﺮﻤﻫ ﻦﺴﻣ داﺮﻓا رد ﺎﻣا ،دﻮﺷ ﻲﻣ ﻪﺘﻓﺮﮔ هﺪﻳدﺎﻧ ،ﺎﻧاﻮﺗ ﻲﻨﻤﻳا
ﺖﺳا هدﻮﺑ يرﺎﮔﺪﻧﺎﻣ ﺶﻫﺎﻛ . نارﺎﻤﻴﺑ ردCLL ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ ﺰﻴﻧ 
ﻤﻳا ﻢﺘﺴﻴﺳ ﻦﺘﻓﺎﻳ قﻮﺳ نارﺎﻤﻴﺑ رد يﺮﻴﭘ ﺖﻤﺳ ﻪﺑ ﻲﻨCMV+ 
 ﻲﻨﻴﻟﺎﺑ يﺎﻫ ﻲﺳرﺮﺑ ﺎﻣا ،ددﺮﮔ ﻲﻣ حﺮﻄﻣ ﻲﻨﻤﻳا ﻢﺘﺴﻴﺳ ﻲﻧاﻮﺗﺎﻧ
ﻴﻧ درﻮﻣ يﺮﺗ هدﺮﺘﺴﮔـــﺖﺳا زﺎ .ﺑﺎﻨﺑــــﮔ ﻲﻣ دﺎﻬﻨﺸﻴﭘ ﻦﻳاﺮددﺮــ 
 نارﺎﻤﻴﺑ هوﺮﮔ ود رد يرﺎﮔﺪﻧﺎﻣCMV و ﺖﺒﺜﻣ CMV ﻲﻔﻨﻣ 
ﻲﻣ ﻪﻛ ددﺮﮔ ﻪﺴﻳﺎﻘﻣ ﺟ رد ﻲﻣﺎﮔ ﺪﻧاﻮﺗ مﺪﻋ يﺎﻤﻌﻣ ﻞﺣ ﺖﻬ
ﺪﺷﺎﺑ يرﻮﻣﻮﺗ يﺎﻫ لﻮﻠﺳ ﻪﺑ ﻲﻨﻤﻳا ﻢﺘﺴﻴﺳ ﺦﺳﺎﭘ.    
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Background and aim: B-cell chronic lymphocytic leukemia (B-CLL) is a 
B-cell malignancy which has been associated with a variety of abnormalities 
in non-malignant T cells. Viral antigens are able to produce profound 
alterations in T-cells and cytomegalovirus (CMV) has been involved in T-
cell abnormalities in healthy elderly individuals. Therefore, the relationship 
between these changes and CMV was studied in CLL patients.  
Methods: This was a cross sectional study and included 79 B-CLL patients 
(41 CMV seropositive and 38 CMV seronegative). The cell counting was 
done by Coulter cell counter. The T-cell subgroups and cell phenotype were 
studied by monoclonal antibodies and flow cytometry. The secretion of 
cytokine was detected by intracellular cytokine staining post stimulation and 
short time culture.  
Results: CD8+ and CD4+CD8dim T cell subgroups were significantly more in 
CMV+ patients than CMV negatives (P<0.01). IFN-γ producing T cells were 
significantly more in CMV+ patients, whereas IL-2 producing T cells were 
more in CMV- patients (P<0.05 and P<0.01, respectively). A prominent 
decrease was seen in the expression of CD27, CD28, CD45RA and CCR7 in 
CMV+ patients, whereas CD45RO and CD57 showed significant rise 
(P<0.05 and P<0.001, respectively). 
Conclusion: CMV seropositivity causes broad alterations in T-cells and 
expression of terminally differentiated phenotype in B-CLL patients. 
Therefore, such profile in B-CLL is highly related to CMV seropositivity. 
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